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DIAGNOSTIQUER une hypothyroYdie. 

ARGUMENTER I’attitude therapeutique 
et PLANIFIER le suivi du patient. 


hypothyroidie est un etat pathologique qui resulte de la 
carence en hormones thyroidiennes. On distingue les 
hypothyroidies d’origine primitivement thyroidienne et 
les hypothyroidies d’origine centrale, qui sont infiniment moins 
frequentes (rapport de 1 /1 000), liees a un desordre des fonctions 
hypothalamo-hypophysaires. Nous n’envisagerons ici que les 
formes primitivement thyroidiennes de I’adulte. 

L’ hypothyroidie est frequente, sa prevalence est evaluee entre 
1 et 2 % de la population. Son incidence augmente avec I’age, elle 
affecte plus volontiers les femmes (sex-ratio de 1/1 0), notamment 
apres la menopause. 

Le diagnostic positif est aise grace au dosage de TSH, mais 
peut etre retarde en raison de (’installation habituellerment pro- 
gressive des symptomes et de leur caractere polymorphe et non 
specifique. Les causes sont multiples, si bien qu’un diagnostic 
etiologique minutieux est necessaire afin de guider la therapeu- 
tique et la surveillance. 

Le traitement est simple a mettre en oeuvre et remarquablement 
efficace, pourvu que I’on respecte quelques regies elementaires. 

Presentation Clinique et biologique 

Clinique 

La carence en hormones thyroidiennes est responsable de deux 
types d’anomalies, qui sont a I’origine des signes cliniques et dont 
I’intensite depend de la duree et de la severite de la carence : 



- un etat d’hypometabolisme, avec reduction de la depense 
energetique et de la consommation d’oxygene ; 

- une infiltration cutaneo-muqueuse par une substance riche en 
mucopolysaccharides acides (myxoedeme). 

1 . Signes d’hypometabolisme 

Ms s’expriment par un ralentissement des grandes fonctions de 
I’organisme : 

- signes generaux : asthenie physique, psychique, intellectuelle, 
frilosite et tendance a I’hypothermie, diminution de la sudation, 
prise de poids rmoderee contrastant avec une reduction de 
I’appetit, oligodipsie ; 

- signes cardiovasculaires : bradycardie sinusale, bruits du coeur 
assourdis, parfois hypertension arterielle diastolique, ou a I’in- 
verse hypotension ; 

- signes neuropsychiques et neuromusculaires : ralentissement 
psychomoteur, crampes musculaires, myalgies, fatigabilite 
musculaire ; 

- signes digestifs : constipation par ralentissement du transit 
intestinal ; 

- signes endocriniens : troubles du cycle menstruel, voire ame- 
norrhee, troubles de la libido, dysfonction erectile, infertility. 

2. Signes de myxoedeme 

Le myxoedeme est constitue par une infiltration de la peau et 
des tissus sous-cutanes par une substance mucoide, riche en 
mucopolysaccharides acides, liee a la carence en hormones 
thyroidiennes. II determine un aspect de faux oedemes fermes, 
ne prenant pas le godet : visage arrondi, traits epaissis, pau- 
pieres bouffies ; comblement des creux sus-claviculaires ; 
jambes elargies « en poteau » ; extremites (mains et pieds) boudi- 
nees. L’ infiltration muqueuse peut induire une macroglossie, une 
voix rauque et grave, des ronflements, une surdite de transmis- 
sion. Sur le plan phanerien, on observe une depilation, bien visible 
au niveau axillaire, pubien et de la queue des sourcils ; les cheveux 
sont secs, cassants, tombant facilement ; les ongles sont fra- 
giles, stries. 
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La peau est froide, seche, pale et cireuse, hormis au niveau des 
pommettes et des levres, qui sont erythrocyanosiques, et des 
paumes et des plantes, qui prennent une teinte orangee, caroti- 
nemique (la conversion de carotene en vitamine A s'effectue phy- 
siologiquement sous I 'influence des hormones thyroidiennes). 

Le diagnostic clinique est aise dans les formes completes, 
oriente par I’association de plusieurs signes evocateurs. II est 
plus difficile dans les formes frustes, ou lorsque les signes predo- 
minent au niveau d’un appareil, mimant une pathologie d’organe : 
formes cardiaques, neuropsychiques, digestives... 

Biologie 

Comme sur le plan clinique, la carence hormonale est a I’origine 
de multiples signes aspecifiques parfois revelateurs : 

- hypercholesterolemie affectant la fraction LDL, parfois hyper- 
triglyceridemie ; 

- anemie, souvent macrocytaire (attention a ne pas rmeconnaTtre 
une anemie de Biermer associee), mais parfois micro-, voire 
normocytaire ; 

- hyponatremie de dilution ; 

- elevation des CPK ; 

Diagnostic positif 

II est assure par le seul dosage de la TSH, augmentee dans 
I’hypothyroidie primitivement thyroidienne. II s’agit d’un rmar- 
queur precoce et sensible de la carence hormonale. Son taux est 
parfaitement correle a I’impregnation tissulaire en hormones thy- 
roidiennes, discretement eleve dans les hypothyroidies frustes, 
s’elevant de fagon plus importante dans les hypothyroidies 
moderees et severes. En cas de valeur elevee, on peut mesurer la 
T4 libre (FT4), autre marqueur de la profondeur de I’ hypothyroidie, 
qui est normal dans les formes frustes, abaisse dans les formes 
plus severes. 

Le dosage de la T3 libre (FT3) n’est pas utile au diagnostic mais 
peut, au contraire, etre source d’erreurs. Un abaissement isole 
de la T3 libre s’observe dans le cadre des pathologies severes 
non thyroidiennes affectant la conversion peripherique de T4 en 
T3 (syndrome de basse T3) : maladies aigues ou chroniques 
retentissant sur I’etat general, insuffisance renale ou hepatique, 
denutritions, certaines therapeutiques (amiodarone, propranolol, 
dexamethasone, certains produits de contraste iodes). 

Dans I’ hypothyroid ie centrale, la TSH est le plus souvent nor- 
male, parfois discretement accrue ou diminuee, mais la T4 libre 
est basse. Le diagnostic doit etre evoque devant une pathologie 
hypothalamo-hypophysaire connue ou d’autre(s) deficit(s) ante- 
hypophysaire(s) associe(s). 

Des diminutions isolees et artificielles de T4 libre ou T3 libre 
sont exceptionnellement rencontrees en presence d’anticorps 
heterophiles qui perturbent les dosages. 

Une elevation de la TSH sans hypothyroidie primitive est observee 
dans de rares circonstances : adenomes hypophysaires thyreo- 


tropes, resistance aux hormones thyroidiennes, amiodarone 
(elevation discrete et transitoire), insuffisance surrenalienne, cir- 
rhose, anticorps heterophiles, certaines hypothyroidies d’origine 
hypothalamique. 

Diagnostic etiologique (tableau) 

La recherche de la cause est indispensable pour guider la the- 
rapeutique et la surveillance. En effet, certaines hypothyroidies 
sont reversibles, d’autres sont definitives, ou necessitent une 
surveillance particuliere. 

Etiologie des hypothyroidies 

Les causes iatrogenes sont generalement faciles a identifier : 

- antecedent de thyroidectomie totale ou subtotale, traitement 
par iode radioactif, radiotherapie cervicale ; 

- antithyroid ien de synthese ; 

- amiodarone, produits de contraste iodes ; 

- cytokines (interferon alpha, beta, interleukine 2) ; 

- lithium ; 

- anticancereux inhibiteurs de tyrosines kinases (sunitinib. . .) ; 

- bexarotene. 

Ce sont les causes auto-immunes (sauf iatrogenes) qui sont de loin 
les plus frequentes. En premier lieu, la thyroidite auto-immune a 
forme atrophiante, responsable d’une involution thyroidienne 
spontanee, affecte surtout la femme apres la menopause mais 
n’epargne pas les hommes ni les sujets jeunes. Des anticorps 
anti-thyroperoxydase (anti-TPO) et anti-thyroglobuline (anti-Tg) 
sont generalement presents, sauf en cas d’atrophie thyroidienne 
majeure. L’imagerie est inutile, confirmant uniquement I’involution 
glandulaire. Elle est volontiers associee a d’autres pathologies 
auto-immunes, endocriniennes ou non endocriniennes. Elle peut 
s’integrer dans le cadre de polyendocrinopathies auto-immunes : 
rarement de type 1 (syndrome APECED apparaissant dans I'en- 
fance, associant candidose, hypoparathyroidie et insuffisance 
surrenale), plus souvent de type 2 (d 'apparition plus tardive : thy- 
roidite auto-immune, diabete de type 1 , insuffisance surrenale, 
menopause precoce...), notamment sous forme d'un syndrome 
de Schmidt (thyroidite auto-immune et maladie d’Addison). 

La thyroidite de Hashimoto, moins frequente, est la forme hypertro- 
phique de la thyroidite lymphocytaire chronique. Elle predomine 
aussi chez la femme (9/1 0), mais apparaTt plus tot, avec un pic entre 
30 et 45 ans. Le goitre est constant, il est ferme (consistance d’un 
pneu en caoutchouc), diffus, homogene, indolore et non compressif. 
Les anticorps anti-TPO (et anti-Tg) sont presents a des taux tres 
eleves. L’echographie confirme le goitre, d’aspect hypoecho- 
gene heterogene. La scintigraphie, qui n’a pas d’interet pour le 
diagnostic positif ni pour le suivi, retrouve une fixation heterogene 
du radiotraceur, d'aspect mite ou « en damier ». Devolution vers 
I ’hypothyroidie definitive est constante. La transformation lympho- 
mateuse est une complication rare (1 % des cas), mais qui impose 
une surveillance clinique et echographique reguliere. 
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1 Principales causes d’hypothyroTdie 

£ 

Hypothyroidies sans goitre 


Thyroidites auto-immunes atrophiantes 

I post-menopausiques +++ 

I a distance d’une thyroid ite du post-partum 

latrogenes 

I thyroidectomies, 

I traitements radio-isotopiques 
I irradiation cervicale 
I inhibiteurs des tyrosines-kinases 

Hypothyroidie congenitale par 

I athyreose 
I ectopie 

Deficit thyreotrope 
Etats de resistance a la TSH 


Hypothyroidies avec goitre 


Thyroidites 

I de Hashimoto ++, 

I subaigue de De Quervain, 

I du post-partum 
I de Riedel 

Infiltrations neoplasiques et par surcharge 

Medicaments ++ 

I antithyroTdien 
I surcharges iodees 
I lithium 
I amiodarone 
I cytokines 

Carence en iode 

Anomalies congenitales de la biosynthese hormonale 


La thyroTdite silencieuse du post-partum affecte 5 a 10 % des 
accouchees. L’hypothyroTdie s’installe habituellement a partir du 
4 e ou 5 e mois du post-partum. Elle peut etre precedee d’une 
phase de thyrotoxicose, souvent peu symptomatique et rmecon- 
nue. Les signes d’hypothyroTdie sont souvent attribues a tort a la 
fatigue causee par I’accouchement et par les soins du nouveau- 
ne, ou a un « baby blues ». Les anticorps anti-TPO sont habituel- 
lement positifs a taux eleve. Le retour a I’euthyroTdie s’effectue 
spontanement en quelques semaines ou quelques mois. Dans 
10 a 20 % des cas, I’hypothyroTdie peut persister de fagon 
definitive. La recidive lors d’une grossesse ulterieure est fre- 
quente (30 a 40 %). 

La thyroTdite auto-immune asymptomatique se caracterise par la 
presence isolee d’anticorps anti-thyroidiens, sans goitre ni dys- 
fonction thyroidienne. Le risque d’apparition secondaire d’une 
hypothyroidie est eleve, 5 % par an, justifiant dans ces situations 
un dosage annuel de la TSH. 

Dans la thyroTdite subaigue de De Quervain, une phase d’hypothyroTdie 
transitoire succede generalement a la phase initiale de goitre 
douloureux avec thyrotoxicose. II n’y a pas d’anticorps anti-thy- 
roidiens. Une hypothyroidie definitive persiste dans 5 % des cas. 

La destruction massive du parenchyme thyroTdien par un processus 
infiltratif peut aboutir a une hypothyroidie : localisation metasta- 
tique, leucemie, lymphome, thyroTdite de Riedel, maladie de sur- 
charge, granulomatose. 

Les hypothyroidies congenitales sont pour la plupart diagnostiquees 
precocement grace au depistage neonatal. II existe neanrmoins des 
formes a revelation tardive, qui peuvent se manifester dans I’enfance, 


I’adolescence, voire a I’age adulte. II s’agit alors d'ectopies, ou 
de troubles de I’hormonogenese accompagnes d’un goitre, par- 
fois de troubles de I'audition (syndrome de Pendred). 

Enfin, parmi les circonstances environnementales ou gene- 
rales, la carence iodee severe, qui touche certaines regions du 
monde, est a I’origine de goitres endemiques, d’hypothyroxinemie 
foetale et infantile et de cretinisme. Le syndrome nephrotique, du 
fait de la proteinurie, peut induire une fuite urinaire d’hormones 
thyroidiennes aboutissant a I’ hypothyroidie et au goitre. 

Conduite du diagnostic etiologique 

L’interrogatoire est essentiel pour orienter le diagnostic etiolo- 
gique : recherche d’une cause iatrogene, antecedents personnels 
ou familiaux de pathologie auto-immune. 

La palpation cervicale permet d’identifier un goitre, une thyroTde 
atrophique, une loge thyroidienne vide. 

La biologie precise la presence d’anticorps anti-thyroTdiens 
(anti-TPO surtout, anti-TG, moins frequemment retrouves). Le 
dosage de thyroglobuline n’est utile que dans les formes conge- 
nitales : elle est indetectable en cas d’athyreose, augmentee en 
cas de trouble de I’hormonogenese ou d’ectopie. Le dosage de 
I’iodurie, non rembourse par la Securite sociale, peut deceler une 
surcharge iodee actuelle, en cas d’interrogatoire non contributif. 

L’echographie thyroidienne precise les caracteristiques d’un 
goitre palpe (volume, diffus ou nodulaire, suspect ou non, echo- 
genicite, orientant vers une thyroTdite en cas d ’aspect hetero- 
gene hypoechogene). Elle peut aussi confirmer une thyroTde 
atrophique ou une loge thyroidienne vide. 
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La scintigraphie n’est generalement pas indiquee pour I’explo- 
ration d’une hypothyroidie de I’adulte. Elle peut etre cormpletee 
par un test au perchlorate a la recherche d’un trouble de I’organi- 
fication de I’iode dans certaines hypothyroidies congenitales a 
revelation tardive ou iatrogenes (amiodarone). 

Circonstances de decouverte 

L hypothyroidie peut etre evoquee devant I’ existence de signes 
cliniques et/ou biologiques evocateurs. Un depistage peut aussi 
conduire a sa decouverte, du fait de la simplicite du dosage de 
TSH. Le depistage systematique dans une population en bonne 
sante n’est pas recomrmande actuellement. Certaines situations 


a risque doivent neanmoins conduire a un dosage de TSH : 
decouverte d’un goitre, antecedents personnels ou familiaux de 
thyropathie auto-immune, de pathologie auto-immune extrathy- 
roidienne, syndrome de Turner, trisomie 21 ; antecedent de traite- 
ment ou prise d’une therapeutique potentiellerment responsable 
d’ hypothyroidie (amiodarone, cytokines, lithium). 

Complications 

Elies sont principalement d’ordre cardiovasculaire. 

L’ hypothyroidie favorise I’atheromatose. L’atheromatose corona- 
rienne est frequente dans les formes profondes et anciennes mais 
peu symptomatique du fait de I’hypometabolisme se traduisant 


Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


Parmi les questions auxquelles il pourra etre demande de repondre 
concernant une hypothyroidie : 

-*• Connaitre les signes suggestifs de I’hypothyroidie 

-*• Connaitre les complications des hypothyroidies 

-*• Connaitre les moyens de I'affirmation du diagnostic 

-*• Connaitre les causes des hypothyroidies 

-*• Connaitre les modalites de prescription de la levothyroxine 

et de la surveillance du traitement. 

CAS CLINIQUE 

Une femme de 26 ans a donne naissance a son second enfant. Six mois apres 
I’accouchement, elle se plaint de fatigue, de crampes. Elle est reglee moins 
regulierement et plus abondamment depuis le retour de couches qui s’etait 
produit 8 semaines apres I'accouchement. Mais on hesite a reprendre la pilule 
contraceptive, car a ete constatee une hypercholesterolemie moderee (2,8 g/L), 
du fait d'un accroissement du cholesterol LDL (1,9 g/L). Elle n’a pourtant pas 
modifie son alimentation, a recouvre le poids qu’elle avait avant la grossesse (60 kg). 
Elle a une petite intumescence cervicale, qui lui est signalee par sa mere, 
elle-meme traitee depuis la menopause pour une hypothyroidie. Celle-ci est 
rapportee a un petit goitre qui conduit a une evaluation thyroidienne. 


QUESTION N° 5 

Quel est le mecanisme responsable 
de cette pathologie, et quel facteur 
a pu contribuer a sa constitution ? 

QUESTION N° 6 

Du fait de la prolongation 
des signes, puis de I'affirmation 
de son caractere definitif, 
on a decide d'une therapeutique. 
Comment rediger I'ordonnance ? 

QUESTION N° 7 

Quelles recommandations 
pour la surveillance ? 

QUESTION N° 8 

Si une grossesse est a nouveau 
souhaitee, quelles recommandations 
formuler vis-a-vis du traitement 
hormonal et de la surveillance ? 


QUESTION N° 1 

Quel est le diagnostic le plus 
vraisemblable ? 

QUESTION N° 2 

Quelles manifestations 
sont selon vous imputables 
a cette situation ? 


QUESTION N° 3 

Quelles explorations biologiques sont 
indispensables a I'affirmation du 
diagnostic ? Quels en sont les resultats ? 

QUESTION N° 4 

Si I'echographie etait realisee, 
quel en serait le resultat ? 


Retrouvez toutes les reponses 
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Hypothyroid ie de I’adulte / 

POINTS FORTS A RETENIR / 

Q Le diagnostic positif d’hypothyroidie repose sur le dosage 
de la TSH, reflet sensible et fidele de I’impregnation tissulaire 
en hormones thyro'i'diennes. 

Q La cause doit etre precisee afin de guider le pronostic, 
la therapeutique et la surveillance. 

© La cause la plus frequente est I’auto-immunite. 

Q Le traitement des hypothyro'i'dies definitives 
est symptomatique, represente par la levothyroxine 
maintenue a vie. 

© La surveillance de I’equilibre du traitement est assuree 
par le dosage de la TSH. 

Q Des desequilibres discrets des taux de TSH ne doivent 
pas conduire necessairement a readapter la dose, 
mais a s'interroger sur leur origine : modification du poids, 
prise de medications, malabsorption... 


par une diminution de la consommation en oxygene du myocarde. 
Elle se revele volontiers a I’occasion de I’introduction du traite- 
ment hormonal substitutif, responsable d’une acceleration du 
rythme et du debit cardiaque. 

La pericardite myxoedemateuse, generalement pauci-sympto- 
matique, peut, rarement, se compliquer detamponnade. 

L 1 hypertension arterielle est explicable par I'angiosclerose, par- 
fois un bloc acquis de la 1 1 -beta-hydroxysteroide-deshydrogenase 
entrainant un desequilibre cortisol/cortisone (comme le fait la 
reglisse). 

Sur le plan digestif, le ralentissement extreme du transit intesti- 
nal peut conduire a un syndrome occlusif. 

Des decompensations psychiatriques sont possibles, avec 
syndrome depressif, etat confusionnel ou delirant. 

On peut observer des etats d’anasarque avec oedemes et 
epanchements sereux. 

Le coma rmyxoedemateux est devenu exceptionnel. II correspond 
a revolution ultime d’une hypothyroidie profonde negligee. Son 
pronostic est sombre, avec une mortality proche de 20 %. Des 
facteurs declenchants sont souvent identifies : exposition au froid 
(survenue hivernale dans 95 % des cas), infection, stress medical 
ou chirurgical, medicaments (en particulier barbituriques, seda- 
tifs, opiaces, diuretiques, digitaliques). II s’agit d’un coma calme, 
areflexique, sans signe de localisation, associe dans 20 a 25 % 
des cas a des crises convulsives generalises. Une hypothermie 
est presente dans 80 % des cas. II s’y associe une bradycardie, 
une bradypnee (sauf en cas d’infection respiratoire associee), 
souvent une hypotension arterielle, et d’autres signes d’hypo- 
thyroidie. L’hyponatremie est constante, parfois <110 mmol/L. L’ECG 
revele une bradycardie sinusale, un bas voltage diffus, un allongement 
de I’espace QT. L’EEG est aspecifique. Sur le plan hormonal, la 
TSH est tres elevee et la T4 libre tres basse ou indetectable. 

Traitement 

Le traitement de I’ hypothyroidie definitive est purement sympto- 
matique. II s’agit d’un traitement hormonal substitutif, remarqua- 
blement efficace puisqu’il permet la restauration de concentra- 
tions hormonales tissulaires adaptees. 

Moyens 

Le traitement de choix est la levothyroxine (L-T4), convertie en 
T3 (forme active de I’hormone thyroid ienne) au niveau des tissus 
cibles sous Taction des desiodases. La levothyroxine est dispo- 
nible sous 2 formes orales : comprirmes secables de Levothyrox, 
doses entre 25 et 200 pig, permettant un ajustement posologique 
optimal ; gouttes de L-Thyroxine (5 pg de levothyroxine par 
goutte). Sa demi-vie longue (7 jours) garantit des concentrations 
plasmatiques stables, meme en cas d’oubli occasionnel. La 
levothyroxine existe sous forme injectable (L-Thyroxine, flacons 
de 200 pig), reservee aux reanimations parenterales et en particu- 
lier au coma rmyxoedemateux. 


Deux presentations contiennent de la L-T3 (levotriiodothyro- 
nine ou liothyronine), qui est I’hormone thyroidienne directement 
active. II s’agit du Cynomel (dose a 25 pig) et de I’Euthyral, asso- 
ciation de levothyroxine (100 pig) et de liothyronine (20 pg). Elies 
sont peu utilisees, car Taction biologique de la L-T3 est plus 
intense et plus rapide que celle de la L-T4, ce qui induit un risque 
de surdosage et une moins bonne stability des taux plasma- 
tiques. 

Modalites 

L’initiation du traitement doit etre d’autant plus progressive que 
le patient est age, que I ’hypothyroidie est profonde et ancienne. 
A I’inverse, au decours d’une thyroidectomie totale, la levothy- 
roxine est prescrite d’emblee a la posologie cible. Le traitement 
doit etre pris tous les jours, dans les merries conditions : tradi- 
tionnellement le matin ajeun, ou, s'il est plus commode, au 
debut du petit dejeuner, ou le soir au coucher. 

Les besoins en hormones thyroidiennes dependent du volume 
de distribution, et done du poids du patient. Ils sont assez peu 
dependants de la cause ou de la profondeur initiale de I’hypothy- 
roidie. Les posologies de levothyroxine habituellement efficaces 
sont proches de 1 ,6 a 1 ,7 pg/kg/jour chez I’adulte. Elies sont 
reduites chez le sujet age (1 ,3 pg/kg/j), augmentees chez I’enfant 
(2 a 2,5 pg/kg/j). Chez le patient coronarien ou a risque de presenter 
des troubles du rythme cardiaque, I’introduction doit etre tres 
prudente, commencee a faible posologie (1 2,5 pg de Levothyrox, 
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ou 1 a 2 gouttes de L-Thyroxine) et rmajoree par paliers succes- 
ses. En effet, I’ effet inotrope et chronotrope positif des hormones 
thyroidiennes augmente la consommation d’oxygene du myo- 
carde, peut reveler I’ischemie myocardique et les troubles du 
rythme. Le traitement a visee cardiaque doit etre optimise au 
prealable, un geste de revascularisation est parfois indique. 

En cas d’insuffisance surrenale associee, la supplementation 
en hydrocortisone doit toujours preceder 1’apport d’hormone 
thyroidienne, en raison du risque de decompensation aigue liee a 
(’acceleration du rmetabolisrme. 

Le traitement est poursuivi a vie s’il s’agit d’une forme definitive 
d’hypothyroidie. Si Ton suspecte une forme transitoire, une fene- 
tre therapeutique peut etre tentee, suivie d’un dosage de TSH, 
apres quelques mois de traitement. 

En cas d’hypothyroidie d’origine medicamenteuse, I’arret du 
traitement responsable permet le plus souvent de restaurer I’eu- 
thyroidie. Si la therapeutique en cause apparait indispensable 
(amiodarone, lithium, cytokines), elle peut alors etre poursuivie et 
associee a la levothyroxine, compte tenu de sa simplicity de 
prescription et de son efficacite. 

Surveillance 

La surveillance du traitement est clinique (disparition des 
signes d’hypothyroidie et recherche de signes de surdosage) et 
biologique. Lobjectif est de normaliser la TSH, excellent reflet de 
I’impregnation tissulaire en hormones thyroidiennes. Son adap- 
tation est lente. II taut done attendre 6 semaines a 2 mois apres 
I’instauration de la posologie cible ou apres un changement de 
posologie avant de la mesurer. Un dosage trop precoce risque- 
rait de conduire a une majoration posologique inadaptee. Apres 
optimisation de la posologie, un dosage de TSH tous les 6 mois a 
1 an est suffisant. Le dosage de T4 libre sous traitement n’a pas 
d’interet. L’ identification d’une valeur discretement augrmentee 
en regard d’une TSH normale ne reflet e pas un surdosage mais 
est liee a la nature de la levothyroxine (L-T4), qui est secondaire- 
ment convertie en T3. L’absorption de la levothyroxine peut etre 
diminuee en cas de malabsorption digestive (maladie coeliaque), 
de gastrite atrophique, ou lors de la prise concomitante de cer- 
taines therapeutiques : sels de fer, de calcium, de magnesium, 
pansements digestifs, inhibiteurs de la pompe a protons, estro- 
genes (et antiestrogenes), inducteurs enzymatiques, amioda- 
rone, colestyramine. 

La grossesse majore les besoins en hormones thyroidiennes, 
en raison de I ’effet des estrogenes qui elevent le taux de proteine 
porteuse (TBG pour thyroxin binding globulin), de I’accroisse- 
ment de leur degradation par les desiodases placentaires, enfin, 
du passage transplacentaire pour le foetus. Les patientes en 
age de procreer doivent done etre inforrmees de la necessity 
d’augmenter leur posologie de levothyroxine de 30, voire 50 %, 
des le diagnostic de grossesse, et de controler la TSH apres 
6 semaines. L’objectif est de maintenir la TSH en dessous de 
2,5 mUI/l tout au long de la grossesse. 


Cas particular de I’hypothyroidie fruste 

L’ hypothyroid ie fruste ou subclinique est definie par une valeur 
de TSH isolement elevee associee a des valeurs normales de T3 
libre et T4 libre. Dans ces situations, il est necessaire de controler 
a nouveau la TSH apres 1 ou 2 mois. Celle-ci se normalise en 
effet lors du controle une fois sur deux. Si I’augmentation du taux 
se confirme, un minimum d’enquete etiologique est necessaire. 
La question de I’interet d’un traitement substitutif est discutee. 
En effet, dans ces circonstances, les signes cliniques d’hypothy- 
ro'idie sont generalement absents. II est peu probable que les 
symptomes ayant motive le bilan biologique soient en rapport 
avec la carence hormonale. De plus, si le role deletere de I’hypo- 
thyroidie fruste prolongee a ete demontre (elevation de la choles- 
terolemie, diminution des performances myocardiques, majora- 
tion du risque coronarien), aucune grande etude interventionnelle 
n’a prouve qu’a ce stade, le traitement par levothyroxine soit pro- 
tecteur. 

Lorsque la TSH est elevee a plusieurs reprises, on preconise la 
substitution dans les situations suivantes : 

- TSH > 1 0 mUI/l (situations ordinairement symptomatiques) ; 

- positivite des anticorps anti-thyroidiens (risque d ’evolution vers 
une hypothyroidie averee) ; 

- grossesse (risques de fausse couche, d’accouchement pre- 
mature, possible alteration du developpement psychomoteur 
de I ’enfant) ; 

- infertile (diminution de la fertilite) ; 

- goitre (I’elevation de la TSH favorise sa croissance) ; 

- hypercholesterolemie.* 


Les auteurs declarent avoir participe a des interventions ponctuelles non remunerees 
(conferences, colloques et reunions de formation) avec le laboratoire Merck-Serono. 
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